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A encefalopatia posterior reversível é uma síndrome de diagnóstico clinico-radiológico que 
cursa com cefaleias, convulsões, alterações do estado de consciência e um espectro de 
alterações visuais, que podem ir desde visão turva até cegueira cortical e, na qual, os 
exames imagiológicos mostram habitualmente zonas de hipodensidade, simétricas e de 
localização mais frequente na região parieto-occipital. Porém, estas lesões podem também 
assumir uma localização aos níveis dos lobo frontal, temporal e cerebelo. Esta síndrome, 
frequentemente relacionada com um aumento agudo da pressão arterial sanguínea, tem, 
entre outras condições, sido associada a pré-eclâmpsia e eclâmpsia. Neste trabalho 
descreve-se o caso de uma mulher de 18 anos, com 31 semanas e 3 dias de gestação, que 
deu entrada no serviço de urgência com um quadro de cefaleia holocraniana e visão turva, 
com duração de 1 dia, tendo sido estabelecido o diagnóstico de Encefalopatia Posterior 
Reversível associado a um quadro de Eclâmpsia. 
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Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES), also known as reversible posterior 
leukoencephalopathy syndrome, is a clinical-radiological syndrome that consists on 
headache, seizures, confusion and visual loss, ranging from blurred vision to cortical 
blindness, in which imaging studies usually show hypodense symmetrical areas, most often 
located on the parieto-occipital region, although sometimes located on the frontal and 
temporal lobe and on the cerebellum. This syndrome is often related to an acute increase in 
arterial blood pressure and has been associated to preeclampsia and eclampsia, among 
other conditions. It is described a case where an eighteen year old woman, with 31 e 3 days 
weeks of gestation, entered the emergency services with one day long headache episodes 
and blurred vision, having been diagnosed with Posterior Reversible Encephalopathy 
associated to Eclampsia. 
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A encefalopatia posterior reversível é uma síndrome de diagnóstico clinico-radiológico, 
descrita pela primeira vez em 1996, que cursa com cefaleias, convulsões, alterações do 
estado de consciência e um espectro de alterações visuais, que podem ir desde visão turva 
até cegueira cortical e, na qual, os exames de imagem mostram habitualmente zonas de 
hipodensidade, simétricas, de localização mais frequente na região parieto-occipital. Porém, 
estas lesões podem também assumir uma localização aos níveis dos lobo frontal, temporal e 
cerebelo. 
Esta síndrome está frequentemente relacionada com um aumento agudo da pressão arterial 
(PA) sanguínea e tem sido associada, entre outras condições, à pré-eclâmpsia e eclâmpsia.  
O tratamento imediato da hipertensão é fundamental para garantir a reversibilidade das 
sequelas, embora já tenham sido descritos casos com sequelas irreversíveis. 
Uma vez que a pré-eclâmpsia e a eclâmpsia têm uma prevalência relativamente alta na 
população de mulheres grávidas e que a Síndrome da Encefalopatia Posterior Reversível 
(SEPR) é uma das  complicações que lhe podem ser inerentes, acrescido do facto de esta 
ser uma complicação potencialmente nefasta, entendo ser importante que os profissionais de 
saúde estejam atentos para esta síndrome, para que mais facilmente a identifiquem e 
diagnostiquem de modo a que, de forma mais célere, possam instituir uma terapêutica 
adequada que potencie a reabilitação e elimine e/ou minimize as sequelas neurológicas 
permanentes.  







2. APRESENTAÇÃO DO CASO 
Doente do sexo feminino, 18 anos, de etnia negra, com gravidez em evolução há 31 
semanas e 3 dias, apresentou-se no Serviço de Urgência (SU), com um quadro de cefaleia 
holocraniana de intensidade forte, associada a visão turva bilateral com um dia de evolução. 
A acompanhante refere que a doente apresentou episódios de perda de consciência, 
tremores e sialorreia durante a noite anterior e durante o transporte para o hospital. Refere 
edema de membros inferiores nos dois dias anteriores à admissão hospitalar. 
No momento do atendimento a paciente estava consciente, PA de 130X80mmHg, com 
frequência cardíaca (FC) de 80 batimentos por minuto (bpm), pupilas isofotoreactivas, 
agitada, orientada no espaço e desorientada no tempo. Apresentava-se muito agitada e com 
diminuição da acuidade visual. Foi realizado um exame do fundo do olho, que se 
apresentava sem alterações detectáveis. 
Nos antecedentes obstétricos relata um parto eutócito sem intercorrências. Refere que a 
gravidez actual não foi planeada e que teve conhecimento da mesma no mês anterior ao 
internamento. Não realizou consultas pré-natais. O cônjuge era diferente da primeira 
gravidez. 
No exame físico, a doente apresentava-se descorada, consciente, Frequência Respiratória 
(FR) de 14 respirações por minuto (rpm) e apirética. TA=170x110mmHg, FC= 150 bpm. 
Extremidades sem edemas e com boa perfusão periférica. Apresentava edema de face. A 
altura uterina era de 25 cm, o tónus uterino normal, a dinâmica uterina ausente, os 
movimentos fetais presentes e os batimentos cardíacos fetais (BCF) de 144 bpm. 
Foi realizada uma ecografia obstétrica com Doppler, que revelou: «Feto único e vivo, 
apresentação cefálica, BCF de 140 bpm, placenta de inserção corporal posterior grau II, 
Índice de Liquido Amniótico de 85 mm (limite inferior), biometria para 31 semanas e 3 dias, 
peso estimado de 1734g, presença de ventrículos e aurícula direita com dimensões 
aumentadas, estenose da válvula tricúspide». A ecografia da órbita com Doppler para 
avaliação de artéria oftálmica revelou: «artéria oftálmica com peak ratio de 0,88, sendo que o 
normal é até 0,8». 
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A Tomografia Computadorizada (TC) de crânio com contraste demonstrou a presença de 
área hipoatenuante occipital bilateral, atingindo também a região parietal, sem respeitar 
territórios e sem correspondência com os sulcos cerebrais. Não há efeito de massa (Anexo 
1). 
Doss exames analíticos realizados no SU há a referir: Hb (Hemoglobina) 13,4; Ht 
(Hematócrito) 41.7; Leucócitos 10.100; Plaquetas 174.000. 
A doente foi internada e submetida a monitorização intensiva e iniciou-se terapêutica com 
Sulfato de Magnésio (dose de ataque + manutenção). Foi também administrada Hidralazina. 
Foram realizados exames de rotina para a síndrome HELLP: Hb 13,4; Ht 41,7; plaquetas 
174.000; creatinina 1,23; BT (Bilirrubina Total) 0,89; BI (Bilirrubina Indirecta) 0,34; TGO 
(transaminase glutâmico oxalacética) 188; TGP (transaminase glutâmico pirúvica) 131; LDH 
(lactato desidrogenase) 503. Urina 1: proteínas < 0,15 
A paciente foi submetida a uma cesariana, que decorreu sem intercorrências, tendo sido 
extraído um recém-nascido do sexo feminino, com um peso de 1670g, o registo do Apgar foi 
de 3/8, tendo sido encaminhado para a  Unidade de Neonatalogia. O recém-nascido 
apresentou uma boa evolução. 
A puérpera foi encaminhada para a Unidade de Cuidados Intensivos (UCI), com orientação 
para manter o Sulfato de Magnésio até 24 horas pós-parto. 
Após 5 dias de internamento, a paciente manteve-se assintomática, embora tenha 
permanecido  na UCI com monitorização. Apresentava uma TA adequada, sem uso de anti-


















 14/9 (11h) 14/9 (17h) 15/9 16/9 17/9 
Hb/Ht 13,4/ 41,7 11,3/ 34,9 8,4/ 25 7,2/ 21,1 6,8/ 20,04 
Plaquetas 174000 115000 122000 128000 153000 
Creatinina/ 
Ureia 
1,23/ 23 0,99/ 28 1,11/ 31 1,06/ 36 0,67/ 27 
BT/ BI 0,89/ 0,34 1,24/ 0,55 0,37/ 0,15 0,63/ 0,29 0,81/ 0,39 
LDH 503 1975 3202 2020 ----- 
TGO 188 1412 2679 2645 1332 





A encefalopatia posterior reversível é uma síndrome de diagnóstico clinico-radiológico, 
descrita pela primeira vez em 1996 [1,2,3,4], de início agudo ou subagudo, que consiste em 
cefaleias, convulsões, alterações do estado de consciência e alterações visuais 
[1,3,4,5,6,7,8,9,10,11,14]. Os exames de imagem mostram habitualmente zonas de 
hipodensidade, simétricas, mais frequentemente localizadas na substância branca, na região 
parieto-occipital, embora também possam ser encontradas no lobo frontal, temporal e 
cerebelo [1,3,4,5,6,7,8,9,10,11,14]. 
 
3.2. Condições associadas 
Esta síndrome está frequentemente relacionada a um aumento agudo da PA sanguínea e é 
clinicamente indistinguível da encefalopatia hipertensiva [1]. 
Segundo vários estudos clínicos, a SEPR, também conhecida como síndrome da 
leucoencefalopatia posterior reversível, tem sido associada a várias condições/situações, tais 
como hipertensão severa, quimioterapia e transplante de órgãos, pela exposição a fármacos 
citostáticos e imunossupressores, pré-eclâmpsia e eclâmpsia, doenças auto-imunes, sépsis, 
choque, insuficiência renal aguda, insuficiência hepática, entre outras [1,3,4,5,6,7,8, 9,11,14]. 
Pensa-se que a eclâmpsia participe da etiopatogenia desta síndrome devido às suas 
semelhanças relativamente à apresentação clínica. Ambas apresentam alterações 
imagiológicas compatíveis nomeadamente na Ressonância Magnética (RM) e TC  além de 
apresentarem idêntica semiologia neurológica e reversibilidade do quadro clínico assim que 
a PA é normalizada [4]. 
Brewer J. et al, realizaram um estudo onde analisaram os exames de imagem de 47 
mulheres com diagnóstico de eclâmpsia, durante 10 anos. Das 47 mulheres com eclâmpsia, 
46 (97,9%) revelaram SEPR nos exames de imagem, concluindo que o SEPR é um 
componente central da patogénese da eclâmpsia [13]. 
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Embora menos comum, também se encontra relação da SEPR com hematócrito baixo e com 
transfusões sanguíneas [8]. 
 
3.3. Manifestações Clínicas  
 
As manifestações clínicas mais frequentes incluem cefaleias, alterações visuais que vão 
desde visão turva à cegueira cortical, náuseas, alteração do estado de consciência, como 
confusão ou letargia, alteração do comportamento, convulsões, podendo mesmo verificar-se 
um estado comatoso. [1,4,5,7,8,10,11,13,14,15,]. As convulsões podem ser inicialmente 
focais, evoluindo geralmente para generalizadas [14]. 
Segundo Brewer J. et al, as cefaleias são o sintoma mais frequente (87,2%), seguido de 
alterações do estado de consciência (51,1%), alterações visuais (34%) e náuseas e vómitos 
(19,1%) [13]. 
Podem também ocorrer outros deficits neurológicos focais, como disfagia ou paresia [5,9]. 
Alguns doentes apresentam fraqueza e incoordenação motora dos membros [14].  
Em aproximadamente 70 a 80% dos pacientes verifica-se hipertensão moderada a severa e 
nos restantes 20 a 30 % a PA encontra-se normal ou minimamente elevada. [3,5]. 
A doente em causa apresenta alguns dos sintomas mais frequentes nesta síndrome, 
cefaleias, alteração da acuidade visual (visão turva) e convulsões generalizadas. A sua PA à 
entrada foi de 130X80mmHg. Quando foi avaliada pela Obstetrícia, passadas cerca de 4 
horas a PA era de 170x110mmHg. 
Uma vez que esta síndrome está associada a um número elevado de condições clínicas, os 
exames laboratoriais podem variar consideravelmente. Porém, os achados mais comuns são 
a trombocitopenia e o aumento da LDH, os quais traduzem lesão endotelial [3,5]. 
A avaliação histológica não é comum. Biopsias realizadas na fase aguda desta síndrome 
revelam edema vasogénico. Têm sido frequentemente observados astrócitos activados, 
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macrófagos dispersos e linfócitos, mesmo na ausência de inflamação, isquemia ou danos 
neuronais detectáveis [5]. 
O aparecimento de HTA na pré-eclâmpsia está relacionado com uma vasoconstrição 
sistémica, acompanhada de uma redução no volume intravascular e de hemoconcentração. 
Podem ocorrer proteinuria e hipomagnesemia. Desenvolve-se edema devido a uma função 
endotelial alterada à qual se associa uma pressão oncótica reduzida. A isquemia hepática 
pode levar a uma disfunção hepática que, quando severa, pode levar à síndrome HELLP 
(hemólise, enzimas hepáticas elevadas e plaquetas baixas) [5]. 
 
3.4. Manifestações Radiológicas 
 
Os exames de imagem da SEPR mostram tipicamente anomalias na substância branca, 
caracterizadas por áreas hipodensas na TC e áreas de hiperintensidade em T2 na RM, na 
maioria das vezes simétricas, multifocais, geralmente na região parieto-occipital. Estes 
achados neurorradiológicos são sugestivos de edema vasogénico [1,3,5,7,8,9,11,14]. 
A TC de crânio com contraste, a que a doente foi submetida, mostra a presença de uma área 
hipoatenuante occipital bilateral, atingindo também a região parietal, sem respeitar territórios 
e sem correspondência a sulcos cerebrais, não se verificando efeito de massa.  
Avanços recentes na tecnologia associada à RM, especificamente a DWI (imagem de 
difusão ponderada) e mapas de ADC (coeficiente de difusão aparente), que possibilitam 
destacar as características do edema vasogénico, têm sido utilizados no auxílio do 
diagnóstico uma vez que permitem um diagnóstico radiológico mais preciso (6). A DWI 
mostra alterações de sinal na região parieto-occipital causadas pela retenção de água na 
região edematosa. Os mapas de ADC permitem a distinção entre edema vasogénico 
(imagem brilhante) e edema citotóxico (imagem escura), devido a enfarte cerebral [8]. 
Não obstante a região posterior ser tipicamente a mais afectada, foram também relatados 
casos com  envolvimento de outras áreas cerebrais, como o tronco cerebral, cerebelo, 
gânglios da base, tálamo, junção temporo-occipital inferior, lobos frontais, assim como o 
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córtex. [3,5,7,9,11,14]. Num estudo de Liman T. G. et al, com uma amostra com 96 
indivíduos com diagnóstico de SEPR, 85% apresentavam lesões na região occipital, 77% na 
região parietal, 57% na região frontal, 48% na região temporal e 20% no tálamo [9]. 
Geralmente o edema vasogénico regride totalmente [5]. Num estudo realizado por Hinchey e 
colaboradores, com um total de 15 pacientes com diagnóstico de SEPR acompanhados 
durante 6 anos verificou-se, nos exames de imagem de follow-up, uma melhoria ou até 
mesmo a remissão das anomalias verificadas na substância branca [9]. Num outro estudo, 
não se assistiu a uma remissão completa das anomalias detectadas em aproximadamente 
25% das situações. Ainda nesta publicação pode ler-se que a melhoria da sintomatologia 
tendencionalmente precede a detecção de remissão nos exames imagiológicos [3]. 
Foram reportados resultados semelhantes em mulheres com eclâmpsia, após vários meses 
desde o aparecimento desta síndrome. Numa análise comparativa estabelecida entre 
mulheres com eclâmpsia e sem eclâmpsia, 40% daquelas com eclâmpsia apresentavam 
anomalias nos exames de imagem enquanto no grupo das mulheres sem eclâmpsia a 
percentagem de alterações imagiológicas detectáveis no período de 7 anos após o parto 
situava-se nos 17 % [3]. 
Por vezes podem surgir imagens atípicas onde a ocorrência de  hemorragia, difusão restrita 
na RM e realce de contraste podem ser encontradas [7]. No estudo de Liman T. G. et al, em 
que se verificou hemorragia associada à SEPR em 32% dos casos, é referida uma 
associação entre a presença de hemorragia e altos níveis de edema e ainda a presença de 
edema citotóxico [9].  
 
3.5.  Fisiopatologia 
O mecanismo da SEPR ainda não é bem conhecido, existindo duas teorias controversas 
para explicar a sua etiologia [6,11]. 
A teoria mais popular e mais actualizada refere que a hipertensão severa leva a uma falha 
na auto-regulação, ocorrendo lesão no leito capilar e hiperperfusão, o que conduz a edema 
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cerebral [3,6,7,10,11,14]. Pensa-se que a região posterior do cérebro seja a mais afectada 
devido a uma menor inervação simpática [1,11]. 
A auto-regulação é uma função intrínseca da vasculatura cerebral responsável pela 
manutenção de um fluxo sanguíneo estável, face às alterações na pressão sanguínea. Sob 
circunstâncias normais, devido ao tónus vascular intrínseco, quando a pressão sanguínea 
desce, ocorre vasodilatação. Pelo contrário, a  vasoconstrição verifica-se quando há um 
aumento da PA. Esta função é regulada a nível endotelial por intermédio da libertação de 
óxido nítrico, tromboxano-A2 e endotelina [6]. 
O aumento severo da pressão sanguínea que ultrapassa os limites da auto-regulação incorre 
numa dilatação passiva das arteríolas, passagem de fluido, danos no leito capilar e edema 
vasogénico [6,12]. 
Esta teoria surgiu relacionada com o aumento significativo da TA [6]. 
No entanto esta concepção fisiopatológica vigente apresenta algumas fragilidades, uma vez 
que é comum o surgimento desta síndrome sem que se verifique hipertensão arterial ou, se 
presente, esta não assuma valores significativamente aumentados. Além disso, mesmo 
quando se verifica um aumento significativo da PA, não se alcançam os limites responsáveis 
pela falha no processo de auto-regulação [6]. 
Apesar desta teoria defender a hiperperfusão enquanto mecanismo fisiopatológico de base 
ao entendimento desta síndrome, estudos recentes sugerem  hipoperfusão ou perfusão 
reduzida nas regiões típicas da SEPR, aquando da eclâmpsia, através de exames como o 
SPECT HMPAO Tc99m tecnécio e RM de perfusão [6]. 
Na pré-eclâmpsia e eclâmpsia está presente vasoconstrição sistémica, inclusive cerebral, 
que é considerada responsável pela hipertensão arterial (HTA) [6]. 
Uma outra teoria - a original - defende que a HTA leva a uma auto-regulação compensatória, 
verificando-se vasoconstrição, o que leva a uma reduzida perfusão cerebral, isquemia e 
subsequente edema cerebral [3,6,8,14]. 
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Esta teoria é suportada por achados de edema na região posterior do cérebro 
acompanhados de sinais imagiológicos de vasoespasmo vascular em pacientes com 
eclâmpsia e HTA [3]. 
Para além disso, cerca de 20% a 30% dos indivíduos que desenvolvem SEPR apresentam 
PA normal ou apenas minimamente elevada. Mesmo os pacientes que apresentam HTA 
moderada a severa, os valores de PA não alcançam os valores limitantes dos processos de 
auto-regulação, na maioria dos casos. Adicionalmente, o edema vasogénico tem resolução 
espontânea nestes pacientes, mesmo sem o controlo da PA [6]. 
Existe a hipótese de que a SEPR seja o dano primário da eclâmpsia [3]. 
Considera-se que o mecanismo inicial que leva a esta síndrome, na pré-
eclâmpsia/eclâmpsia, seja a activação endotelial, com lesão celular e numerosas 
consequências sistémicas. Verifica-se uma resposta inflamatória com libertação de 
citoquinas, como TNF, IL-1,IL-6 e interferão. Pensa-se que a placenta e as células Th (que 
estão alteradas na pré-eclâmpsia), sejam as responsáveis pela libertação de citoquinas [6]. A 
remoção da placenta é considerada curativa [3]. Pensa-se que a ocorrência da SEPR, 
semanas após o parto, esteja relacionada com fragmentos de placenta, que possam ter 
permanecido no organismo [3]. 
A activação endotelial resulta num aumento celular e num aumento dos marcadores de 
superfície celular, o que leva a uma vasoconstrição sistémica, a uma TA sistémica lábil e a 
uma resposta anormal aos vasopressores [6]. 
A lesão endotelial leva a uma adesão plaquetária, à desgranulação de plaquetas, hemólise, 
vazamento de proteínas e fluido, e consequentemente, edema generalizado [6]. 
A disfunção endotelial glomerular ocorre com perda de magnésio, fluídos e proteína [6]. 
A disfunção hepática, devido a uma reduzida perfusão, leva a um aumento das enzimas 
hepáticas [6]. 
Anticorpos anti-células endoteliais foram encontrados numa percentagem superior em 





O tratamento na fase aguda da SEPR deve incluir monitorização clínica, monitorização 
invasiva da pressão sanguínea, monitorização das vias aéreas e oxigenação, assim como a 
realização de electroencefalogramas em pacientes com convulsões [3]. A intubação e a 
ventilação mecânica podem ser necessárias em 39% dos casos [3]. 
A manutenção da homeostasia, oxigenação, hidratação, correcção da hipoglicemia e dos 
distúrbios electrolíticos e coagulação, são também essenciais [3]. 
O tratamento da TA é o tratamento de escolha, e geralmente resulta na resolução completa 
da sintomatologia, em dias ou semanas. A resolução parcial também já foi reportada, e se 
não tratada a tempo esta síndrome pode ser fatal [1,3,11]. 
No tratamento da TA, devem ser preferidos anti-hipertensivos endovenosos (EV), e a TA 
deve ser monitorizada com um cateter arterial [3]. 
Os medicamentos de primeira linha para esta síndrome são a Nicardipina EV (bloqueador de 
canais de cálcio), 5 a 15 mg/h e o Labetalol (bloqueador adrenérgico), 2 a 3 mg/min. A 
Hidralazina EV (vasodilatador directo) e o Diazoxido EV (anti-hipertensivo e vasodilatador) 
podem ser utilizados para o tratamento da HTA, sendo também seguros no tratamento de 
HTA em grávidas [3]. 
A correcção rápida da HTA em mulheres grávidas deve ser evitada, para que não seja 
comprometido o fluxo sanguíneo útero-plancentário. A TA, nestes casos, deve ser reduzida 
em cerca de 15% a 25% e o tratamento só é recomendado quando se verifica uma pressão 
sistólica continuada superior a 160 mmHg e diastólica superior a 110 mmHg [3]. 
No caso de existirem convulsões, o tratamento deve ser feito com benzodiazepinas, como o 
Lorazepam e o Diazepam (1ª linha), seguido da administração de Fenitoina (2ª linha). No 
caso de se tratar de uma mulher grávida, com eclâmpsia, administra-se Sulfato de Magnésio, 
eficaz tanto no tratamento como na prevenção de convulsões [3,4].  
Se for o caso, o agente agressor deve ser removido [4,11]. 
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Deve também considerar-se uma cesariana, em mulheres grávidas e sintomáticas, se 
atingido o limiar da viabilidade [3]. 
 
3.7. Parâmetros de Prognóstico  
A RM com sequências de difusão ponderada é não só um meio de diagnóstico da SEPR, 
como também fornece informação sobre o prognóstico do paciente. As imagens de difusão 
ponderada podem mostrar focos de hiperintensidade no córtex, que são sinal de enfarte ou 
alto risco de enfarte. Os valores de ADC nesta região geralmente estão normais ou 
ligeiramente elevados. Segundo Covarrubias et al, este achado tem o nome de 
pseudonormalização e propõe-se que resulte do edema vasogénico e citotóxico. É sugerido 
que este achado possa representar um sinal precoce de SEPR não reversível, anunciando 
um enfarte. A extensão de T2 e a intensidade do sinal das imagens de difusão ponderada 
correlacionam-se bem com o estado do paciente e podem auxiliar a orientar o tratamento em 
pacientes com patologia mais grave. A presença de hemorragia intracraniana e o 
envolvimento do tronco cerebral foram também associados a um pior prognóstico [10]. 
Segundo Barbosa et al, que investigaram a associação entre o índice de resistência da 
artéria oftálmica (IRAO) e a evidência clínica de SEPR, em doentes com pré-eclâmpsia 
severa, num estudo com 112 pacientes com pré-eclâmpsia severa, 41% apresentavam 
evidências clínicas de SEPR. Estes pacientes apresentavam um IRAO mais baixo, uma TA 
média mais alta na admissão e após o primeiro trimestre de gravidez e um valor mais alto de 
LDH, do que os pacientes sem evidências clínicas de SEPR. O IRAO é teste seguro e não 
invasivo, que fornece informações importantes sobre a circulação central. Concluíram neste 
estudo que um IRAO inferior a 0,56 estava associado a evidências clínicas de SEPR e que 
este índice é um bom biomarcador da SEPR na pré-eclâmpsia sevara, embora sejam 
necessário estudos adicionais [15]. 
Diniz et al realizaram um estudo comparando o fluxo sanguíneo da artéria oftálmica em 51 
grávidas saudáveis e em 20 grávidas com pré-eclâmpsia moderada a severa, através de 
índices de Doppler da artéria oftálmica. As variáveis estudadas foram os índices de 
pulsatilidade e de resistência, velocidade sistólica final (EDV) e peak ratio (PR), definido 
como a relação entre o segundo pico de fluxo e a velocidade do pico sistólico (PSV). 
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Concluíram que há uma redução da impedância vascular com uma hiperperfusão orbital nas 
grávidas com pré-eclâmpsia severa comparado com as grávidas com pré-eclâmpsia 
moderada e grávidas saudáveis, demonstrada pela elevação do PR, PSV e EDV da artéria 
oftálmica. O Doppler de artéria oftálmica, pode ser por isso útil, no diagnóstico de pré-
eclâmpsia severa [16]. 
Foi realizada uma ecografia de órbita com Doppler na paciente em causa, para avaliação de 



















Ainda que o situação clínica em análise traduza um caso típico de SEPR, o facto de 
estarmos perante  um evento clínico pouco comum e de difícil conceptualização, torna-o um 
projecto interessante e enriquecedor do ponto de vista das aprendizagens.   
Conforme se denota da fisiopatologia e abordagem diagnóstica neste caso específico, a  
história clínica, as anomalias detectadas na TC e a evolução da doente são características 
desta síndrome. Não obstante, a semiologia da doença estabelece fortes fronteiras com 
outras patologias de maior prevalência e que se podem constituir como factores 
confundidores e altamente prejudiciais no protelar da intervenção terapêutica. Neste sentido, 
é importante que os profissionais de saúde, independentemente da área de especialização, 
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